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O Uso do Ultra-Som Intravascular na Cardiologia
Intervencionista

Atualização

São abordados neste artigo os aspectos relevantes
do uso do ultra-som intravascular na cardiologia interven-
cionista. Discute-se o aspecto ultra-sonográfico dos vasos
coronarianos normais e acometidos por doença ateroscleró-
tica, onde as análises qualitativa e quantitativa são salienta-
das como fatores primordiais na elaboração de uma estraté-
gia terapêutica. Analisam-se as contribuições advindas
com o uso do ultra-som intravascular para as intervenções
coronarianas percutâneas, desde um melhor entendimento dos
diversos mecanismos de desobstrução do lúmen arterial, até à
utilização do ultra-som intravascular como guia para implan-
te de endopróteses coronarianas. Os benefícios clínicos do
uso do ultra-som intravascular são discutidos à luz de di-
versos estudos recentes, alguns desses randomizados e
com indícios fortes de que o método influencia positiva-
mente os prognósticos imediato e tardio das intervenções
coronarianas percutâneas, tornando-se, portanto, forte ali-
ado nos laboratórios de cardiologia intervencionista.

O estudo angiográfico dos vasos coronarianos é, des-
de a década de 50, o padrão para a detecção e para a caracte-
rização anatômica da doença arterial coronariana. Porém,
suas limitações são conhecidas e derivam do fato de a
angiografia estudar, somente, o aspecto luminal do vaso
(luminograma), o que pode ocultar detalhes sutis e impor-
tantes da artéria coronária. Sabe-se que a aterosclerose é
uma doença predominantemente da parede arterial, haven-
do, portanto, a necessidade de um método que a avalie espe-
cificamente. A análise dos vasos coronarianos por intermé-
dio do ultra-som intravascular permite informações detalha-
das da parede arterial por analisar o aspecto interno do vaso
em cortes tomográficos. A aquisição de imagens ultra-
sonográficas através de cateteres delgados e flexíveis apre-

senta-se como método adicional à angiografia, no que tange
às abordagens diagnóstica e terapêutica da doença arterial
coronariana. O estudo qualitativo e quantitativo das cama-
das da parede arterial sã e da placa de ateroma durante o
procedimento diagnóstico ou terapêutico coronariano
percutâneo é de grande valor clínico e experimental. Apesar
dos benefícios clínicos advindos de seu uso em cardiologia
intervencionista não serem ainda avalizados por grandes
estudos randomizados, são crescentes as evidências de
que o ultra-som intravascular pode ser importante aliado da
terapêutica coronariana percutânea.

Características histológicas de uma artéria coroná-
ria normal - O aspecto histológico clássico, com três cama-
das concêntricas da parede arterial, pode também ser
apreciado à avaliação da coronária pelo ultra-som intra-
vascular 1-4 (fig. 1).

A íntima, camada mais interna da parede arterial, é
compreendida entre o endotélio e a lâmina elástica interna,
tendo ainda dentro de seus limites um subendotélio formado
por células musculares lisas e fibroblastos dispostos em
uma matriz de tecido conjuntivo. A detecção da camada ín-
tima ao ultra-som intravascular depende de sua espessura,
sendo a medida mínima de 160µ necessária para sua defini-
ção. A espessura da íntima aumenta com o avançar da ida-
de, a despeito da ausência de lesões ateroscleróticas, al-
cançando o valor mínimo de 160µ em média aos trinta anos
de idade nos homens; portanto, em indivíduos mais jovens,
a análise da camada íntima ao ultra-som intravascular pode
ser prejudicada 5.

A média consiste de várias camadas de células muscu-
lares lisas dispostas em  matriz de pequena quantidade de fi-
bras elásticas e colágeno, com espessura média de 200µ e
separada da camada adventícia pela lâmina elástica externa.
Ao ultra-som intravascular, a média apresenta-se como uma
camada delgada e menos ecodensa do que a íntima e a ad-
ventícia, devido ao seu menor conteúdo de colágeno.

A adventícia, camada mais externa da parede arterial,
tem espessura variável entre 300-500µ e é composta princi-
palmente por tecido fibroso (colágeno e elastina), além de in-
corporar o vasa vasorum, nervos e vasos linfáticos. Ao
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ultra-som intravascular, tem seus limites menos definidos do
que os das outras camadas, confundindo-se, algumas ve-
zes, com estruturas peri-vasculares.

Composição da placa aterosclerótica - A doença arte-
rial coronariana é uma entidade de evolução longa e lenta,
normalmente só detectada quando vem a provocar lesões
luminais obstrutivas, alterando perfusão e causando sinto-
mas. A coronariografia é incapaz de detectar fases precoces
da doença arterial coronariana, pelo fato de estas caracteri-
zarem-se como lesões não obstrutivas, não alterando, por-
tanto, a silhueta angiográfica dos vasos. O ultra-som intra-
vascular é um recurso útil na detecção de mudanças qualita-
tivas que podem indicar desenvolvimento insidioso da ate-
rosclerose coronariana. A mais precoce destas mudanças
detectável ao ultra-som intravascular é o espessamento in-
timal presente de forma universal na doença arterial corona-
riana e mesmo no envelhecimento arterial normal. É propos-
ta uma diferenciação empírica entre a placa aterosclerótica e
o espessamento intimal fisiológico como sendo patológica
a espessura do complexo íntima – média > 0,3mm 6.

Com a progressão da aterosclerose, podem-se identifi-
car diferentes tipos de placa, de acordo com sua composição:
1) placas ditas “moles”, com baixa ecodensidade (menor do
que a da adventícia), são compostas por infiltração lipídica
difusa e/ou células fibromusculares (fig. 2); 2) placas fibrosas
com ecodensidade igual ou superior à da camada adventícia,
que produzem ecos brilhantes e heterogêneos (fig. 3); e 3)
placas calcificadas, que produzem reflexões brilhantes inten-
sas e sombreamento acústico 7,8 (fig. 4). Em uma série de paci-
entes submetidos à angioplastia, 82% das lesões exibiam al-
gum grau de calcificação detectada ao ultra-som intravascu-
lar, sendo apenas 8% destas visíveis à angiografia 3. A calcifi-
cação pode ser graduada de acordo com o arco da matriz fibro-
cálcica, sendo necessário um arco de 180º para se adquirir
uma massa de cálcio que possa ser identificada pela angio-
grafia. O cálcio pode estar distribuído na placa de várias ma-

neiras: como um depósito profundo no limite íntima – média
(15% dos casos), como um arco superficial na face luminal

Fig. 1 – Aspecto ultra-sonográfico de uma artéria coronária normal. Observa-se o
padrão característico das três camadas: A íntima, camada mais interna que se apresenta
como um halo branco em contato com o lúmen (seta); a média, adjacente à camada ínti-
ma com o aspecto de um anel escuro; e a adventícia, camada mais externa, com aspecto
de “casca de cebola” (A).

Fig. 2 – Placa aterosclerótica de conteúdo predominantemente lipídico. Observa-se
ecodensidade menor da placa (P) em relação à camada adventícia (A).

Fig. 3 – Placa aterosclerótica de conteúdo fibrótico. A ecodensidade da placa (P) as-
semelha-se à da camada adventícia (A).

Fig. 4 – Placa calcificada. Observa-se um arco hiperdenso entre 2 e 4h, produzindo
sombreamento acústico (setas).
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(50%), uma combinação de ambas (35%), ou como um foco
inserido em uma placa fibrosa 9,10. Ocasionalmente, áreas de
deposição lipídica e degeneração necrótica aparecem como
focos de baixa ecodensidade dentro de placas fibrosas ou
cobertas por uma capa fibrótica (fig. 5). Placas ditas instáveis
não raramente contém trombos aderidos à sua superfície, os
quais têm como aspecto clássico ao ultra-som intravascular
serem massas de aparência cintilante, com ecodensidade
menor do que a da adventícia, que se movimentam de forma
ondulada, diferentemente do movimento da artéria, e que
eventualmente apresentam microcanais comunicando a placa
ao lúmen do vaso. Apesar desses aspectos, a diferenciação
entre um trombo e a placa “mole” pode, às vezes, ser impossí-
vel 11,12. Um estudo realizado in vitro com o ultra-som intra-
vascular mostrou sensibilidade e especificidade na identifica-
ção de trombos de 57% e 91% respectivamente; ambas meno-
res do que os índices obtidos com a angioscospia (sensibili-
dade e especificidade de 100%) 13. Ainda como características
de instabilidade de placa, podem ser detectadas ao ultra-som
intravascular as rupturas e dissecções: a ruptura da placa é
definida como uma descontinuidade radial da parede arterial,
ou seja, perpendicular às camadas desta; já a dissecção carac-
teriza-se como uma lâmina paralela à parede arterial, comuni-
cando-se com o lúmen através de um orifício ou fenda (fig. 6).

Análise quantitativa - O ultra-som intravascular é o
método mais acurado para medidas do lúmen e do vaso co-
ronário, permitindo o uso da planimetria para a análise des-
tes parâmetros. As medidas mais utilizadas na prática clíni-
ca são expressas em área e diâmetro como as que se seguem:
1) área luminal: é medida traçando-se a borda da interface
sangue/íntima. É o parâmetro mais adequado para quantifi-
cação ultra-sonográfica de lesões obstrutivas; 2) área total
do vaso: é a área compreendida pelo limite média/adventícia,
coincidindo com a posição da lâmina elástica externa. Esta
medida não deve ser realizada, quando um arco de cálcio
obscurecer mais do que 90 graus da circunferência do vaso.
3) área de placa: é a área que compreende a placa propria-
mente dita e a camada média, já que os limites entre estas du-

as estruturas são, na maior parte das ocasiões, indistin-
guíveis. Esta medida é, matematicamente, a diferença entre a
área total do vaso e a área luminal. 4) área percentual de pla-
ca: expressa a percentagem da área total do vaso ocupada
pela placa aterosclerótica. 5) diâmetro luminal mínimo: me-
nor distância entre camadas íntimas diametralmente opos-
tas. É utilizado freqüentemente para expressar o ponto de
estenose mais acentuada. 6) diâmetro do vaso: é a distância
entre camadas médias diametralmente opostas. Este diâme-
tro “média a média” nos segmentos de referência mostra-se
fundamental na prática clínica diária, já que nesse baseia-se
a escolha das dimensões do material utilizado em interven-
ção coronariana. Como diâmetros de referência proximal e
distal, tomam-se os segmentos situados, no máximo, a 10mm
da lesão, sendo que estes idealmente devem ser poupados
de aterosclerose importante.

Apesar da utilização disseminada dos diâmetros lumi-
nais como medidas de expressão de gravidade de lesão e
mesmo de prognóstico após intervenção coronariana, as
medidas de área do vaso e do lúmen parecem correlacionar-
se de forma mais fidedigna às medidas funcionais de fluxo e
pressão intracoronarianas.

As medidas obtidas pelo ultra-som intravascular, vie-
ram confirmar as observações feitas no final da década pas-
sada acerca de um fenômeno conhecido como “remodela-
mento geométrico coronariano” 15-16. Esse fenômeno, que
aparentemente trata-se de um mecanismo compensatório
intrínseco coronariano e surge em fases precoces da doença
aterosclerótica, consiste na expansão circunferencial da ar-
téria coronária no local de uma placa de ateroma (área total
do vaso no local da lesão torna-se maior do que nas referênci-
as), na tentativa de acomodar o volume da placa e assim pre-
servar o fluxo sangüíneo (remodelamento positivo) (fig. 7). A
morfologia da placa parece exercer um papel importante no
processo de remodelamento, pois este é mais precoce e
mais intenso em placas excêntricas 16. A extensão deste re-
modelamento, mesmo em se tratando de uma mesma artéria,
pode ser extremamente variável, com segmentos exibindo
remodelamento positivo, nenhum remodelamento, ou even-

Fig. 5 – Placa mista. Observa-se material eminentemente lipídico contido por uma
delgada capa fibrótica (seta).

Fig. 6 – Dissecção da placa de ateroma. Nota-se uma fenda paralela às camadas da pa-
rede arterial entre 2 e 4h. O orifício de entrada da dissecção é indicado pela seta.
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tualmente até um remodelamento negativo (encolhimento).
A razão de somente alguns segmentos arteriais apresenta-
rem este mecanismo compensatório e o estágio da doença
em que ele se torna insuficiente permanecem ainda por se-
rem elucidados.

Aplicações diagnósticas do ultra-som - O ultra-som
intravascular apresenta vantagens diagnósticas, particular-
mente nas situações em que há evidência de limitações à
angiografia, como na detecção da doença angiografica-
mente silenciosa (lesões ostiais, síndrome X e vasculopatia
do transplante), avaliação de lesões ambíguas, e avaliação
de gravidade de estenose. Um estudo de Erbel e cols. de-
monstrou alterações ateroscleróticas ao ultra-som intravas-
cular em 48% dos pacientes com doença coronariana clini-
camente suspeita e coronariografia normal 17. Dados como
esses sugerem uma revisão e reclassificação de entidades,
como a síndrome X ou a dor torácica sem alterações angio-
gráficas. Na maioria das situações, o emprego do ultra-som
intravascular ajuda na resolução de dilemas clínicos criados
pela detecção angiográfica de lesões moderadas ou ambí-
guas, revelando-as não significativas ou mostrando esteno-
ses acentuadas e/ou características de instabilidade da placa
aterosclerótica. Algumas tentativas vêm sendo feitas no sen-
tido de se criarem critérios para a definição da gravidade da
lesão aterosclerótica ao ultra-som intravascular. Destaca-se o
estabelecimento recente da área luminal mínima de 4,0mm2,
como valor absoluto de corte para o diagnóstico de estenose
crítica em artérias nativas, o que foi validado ao demonstrar-se
uma baixa taxa de eventos coronarianos originados por le-
sões cuja área luminal mínima excedesse esse valor 18.

Aplicações do ultra-som  em procedimentos terapêu-
ticos - O crescimento nas indicações e o desenvolvimento
de novas técnicas trouxe para a cardiologia intervencionista
uma nova gama de desafios e possibilidades. A ampla dis-
seminação dos métodos de intervenção coronariana percu-
tânea exige que se garanta a conservação de sua segurança
e o aumento de sua precisão, e o ultra-som intravascular pa-
rece ser uma importante ferramenta neste sentido.

A avaliação pré-procedimento do grau da lesão obs-
trutiva, bem como de sua morfologia e de suas dimensões de
referência, é o passo inicial do planejamento estratégico na
intervenção coronariana. O ultra-som intravascular oferece
maior acurácia no dimensionamento coronariano, evidenci-
ando diâmetros cerca de 10% maiores em relação à angio-
grafia e correlacionando-se melhor com achados anatomo-
patológicos 19,27. Além das dimensões, a análise morfológica
é crucial para a escolha de uma eventual átero-ablação; co-
mo já salientado, o ultra-som intravascular é o método de es-
colha para a detecção de cálcio intracoronariano e definição
de excentricidade da placa aterosclerótica, indicações de
aterectomia rotacional e direcional, respectivamente. Em
serviços com operadores experientes, o uso do ultra-som
intravascular pré-procedimento chega a alterar o planeja-
mento estratégico em até 40% dos procedimentos 19.

Apesar do uso bastante difundido do cateter-balão
para tratamento percutâneo de lesões obstrutivas corona-
rianas, o mecanismo pelo qual seu uso promove ganho
luminal ainda é motivo de debate 20. O ultra-som intravascu-
lar veio revelar que, aparentemente, os principais mecanis-
mos de ganho luminal após angioplastia com balão são as
rupturas e dissecções da placa aterosclerótica, principal-
mente quando estas contém cálcio. Estas rupturas e dissec-
ções chegam a representar 72% do ganho luminal total em
área 21,22. Outro mecanismo potencial de ganho luminal pós-
angioplastia é a distensão da parede arterial, que parece
ocorrer com maior freqüência ao se lidar com placas ditas
moles; este mecanismo é definido ao se observar, após a an-
gioplastia, uma área total do vaso no local da lesão alvo maior
do que a observada no segmento de referência proximal 23. O
terceiro mecanismo, proposto por Dotter e Judkins 24, sugere
que haja uma compressão radial da placa, o que resultaria
em um ganho luminal de cerca de 20%; porém, análises re-
centes apontam para uma redistribuição axial da placa, ou
seja, ocorre uma diminuição do volume da placa no local da
lesão alvo; entretanto, há um aumento deste volume em
porções mais proximais ou distais, sugerindo que o balão, na
verdade, esprema o volume da placa em direção às bordas
da lesão 25,26.

A utilização do ultra-som intravascular permitiu ainda
o desenvolvimento de técnicas de angioplastia mais agres-
sivas, uma vez que este método freqüentemente permite um
dimensionamento mais generoso dos vasos coronarianos,
resultando no uso seguro de cateteres-balão maiores, com
melhores resultados angiográficos imediatos e menor taxa
de eventos clínicos a longo prazo 27,28.

Além da definição dos mecanismos de ganho luminal e
do melhor dimensionamento dos balões, o ultra-som intra-
vascular auxilia na definição da forma do lúmen após angio-
plastia, já que esta, ao criar dissecções e rupturas, torna os
contornos luminais irregulares com detalhes imperceptíveis
à apreciação angiográfica. O ultra-som intravascular pós-
angioplastia serve ainda para revelar dissecções e/ou gran-
des volumes de placa não suspeitados à angiografia, acha-
dos que poderiam comprometer os resultados de um proce-
dimento previamente definido como stent-like 29.

Fig. 7 – Remodelamento arterial positivo. Observa-se uma placa aterosclerótica ex-
cêntrica entre 6 e 9h causando um redimensionamento das camadas externas da parede
arterial (seta).
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O ultra-som intravascular desempenhou um papel fun-
damental no entendimento e otimização do implante de
stents intra-coronarianos. Nos primeiros anos de sua utiliza-
ção, a complicação mais temida após o implante de stent
coronariano era a trombose em seu interior, o que concorria
para um elevado percentual de morbi-mortalidade pós-pro-
cedimento. Visando-se a redução desses fenômenos trom-
bóticos, a anticoagulação com dicumarínicos era rotineira-
mente recomendada, trazendo consigo todos os riscos ine-
rentes ao seu uso. As primeiras observações pelo ultra-som
intravascular demonstraram que a técnica de implante de
stent utilizada em grandes estudos como o STRESS e o
BENESTENT 30,31 freqüentemente resultava em expansão
inadequada e/ou má aposição das hastes do stent. Esta téc-
nica, hoje conhecida como implante com baixa pressão, de-
terminava áreas luminais intra-stent de somente cerca de 50
a 75% da área esperada pela insuflação do cateter-balão em
sua pressão nominal, a despeito de excelentes resultados
angiográficos 32-34.

Após correlacionar-se a subexpansão do stent ao ris-
co de fenômenos trombóticos, um estudo clássico de Co-
lombo e cols. 35 descreveu uma técnica de implante guiada
por ultra-som intravascular visando a expansão e aposição
ótima dos stents, tornando desnecessário o uso de anticoa-
gulação posterior. A técnica consistia no uso rotineiro de
altas pressões de implante, tendo como objetivo alcançar
uma área luminal maior do que 60% da média das áreas de
referência proximal e distal; durante o estudo, entretanto, a
definição de implante ótimo do stent foi modificada, consi-
derando-se adequada a expansão onde a área intra-stent su-
perasse à da referência distal. Nos pacientes em que a ex-
pansão ótima era atingida, preenchendo-se os critérios ul-
tra-sonográficos, o uso dos dicumarínicos era considerado
desnecessário e o tratamento proposto consistia em ácido
acetilsalicílico e ticlopidina, resultando em taxas de trombo-
se subaguda menores que 1% e de reestenose sintomática
em seis meses de 13% 35.

A partir desse estudo, o uso de anticoagulação oral foi
abolido pela maioria dos serviços de cardiologia interven-
cionista em prol da antiagregação plaquetária, e o uso das
altas pressões para implante de stents tornou-se rotina.

Considerando-se esses achados, começaram a surgir
registros da técnica de implante com alta pressão sem a mo-
nitorização pelo ultra-som intravascular, obtendo-se uma
incidência de trombose subaguda bastante semelhante à
atingida, quando do uso do ultra-som intravascular como
guia do procedimento, tornando seu uso de benefício duvi-
doso neste aspecto 36,37. Este fenômeno talvez se deva à in-
cidência ínfima dos fenômenos trombóticos após implante
de stents nos grandes estudos sem o uso do ultra-som intra-
vascular. Já no que tange à reestenose, a outra grande limi-
tação no seguimento clínico após implante de stents, cada
vez mais as evidências apontam para o benefício da aquisi-
ção de maiores áreas luminais após procedimento, obtidas
de forma significativamente mais freqüente quando o ultra-
som intravascular é utilizado; mesmo na era do implante
com altas pressões, a monitorização com o ultra-som intra-

vascular leva a um aumento médio da área luminal mínima
intra-stent de cerca de 25% 38,39. Em nossa experiência, após
implante de stents utilizando-se altas pressões de insufla-
ção, mesmo com a obtenção de resultado angiográfico ade-
quado, houve necessidade de nova expansão baseada nos
achados do ultra-som intravascular em 59% dos procedi-
mentos, o que determinou ganho luminal adicional de 30%
(p = 0,046) 40. Pelo fato de a reestenose intra-stent ser predo-
minantemente determinada pela quantidade de hiperplasia
intimal, assume-se que lúmens maiores podem acomodar
mais tecido proliferativo sem que isto cause comprometi-
mento de fluxo 41. A significância clínica destas considera-
ções ainda está pendente, dependendo de grandes estudos
randomizados para sua ratificação, porém, existem fortes
tendências apontando para a redução de reestenose e re-
vascularização do vaso alvo a longo prazo (6,3% e 35%, res-
pectivamente) em estudos como SIPS, RESIST, MUSIC,
CRUISE, OPTICUS, AVID 42-47.

A crescente experiência advinda da utilização em larga
escala do ultra-som intravascular para obtenção de grandes
áreas luminais intra-stent, fez com que fossem modificados
os critérios de ótimo implante de stents, como propôs o estu-
do MUSIC 44. Esse estudo sugere os seguintes objetivos
ao ultra-som intravascular: a) aposição completa das hastes
do stent em todo o seu comprimento; b) área luminal mínima
intra-stent maior ou igual a 90% da média das áreas de refe-
rência proximal e distal, ou maior ou igual a 100% da área da
menor referência; este critério é modificado (80% da média
das áreas de referência ou 90% da menor área de referência)
se a área luminal mínima intra-stent for maior do que 9mm2; c)
expansão simétrica do stent definida pela relação entre os
diâmetros luminais mínimo/máximo (maior ou igual a 0,7).
Embora o preenchimento desses critérios só seja atingido
em cerca de 60% dos procedimentos 43, esses parâmetros
devem ser considerados como objetivo ideal da interven-
ção, já que este mesmo estudo observou taxas de revascu-
larização de vaso alvo de apenas 3% ao se atingir área lumi-
nal mínima intra-stent de 9mm2 44. A aquisição de área lumi-
nal intra-stent maior do que 9mm2 somente é possível em
vasos com o diâmetro de referência maior do que 3,5mm, em
nossa experiência, o que por si já consiste em fator preditor
de evolução favorável após implante de stent. Já o estudo
AVID 47, cujo seguimento clínico tardio foi apresentado no
congresso de 1999 da American Heart Association, de-
monstrou grandes benefícios no implante de stents guiado
pelo ultra-som intravascular no que se refere à taxa de nova
revascularização do vaso alvo, principalmente em vasos
menores do que 3,25mm de diâmetro, onde a necessidade de
nova revascularização foi de 8,6% no grupo do ultra-som
intravascular contra 17,2% no grupo onde este não foi utili-
zado; e em pontes de safena, onde a taxa de nova revascula-
rização foi de 3,4% contra 14,4%, favorecendo o grupo onde
o ultra-som intravascular foi empregado.

Quanto à aterectomia rotacional, o ultra-som intravas-
cular veio a confirmar o mecanismo de ablação diferencial
promovido por este método, ou seja, o material inelástico
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(cálcio) sofre abrasão pela oliva, enquanto os tecidos elás-
ticos normais são apenas afastados desta, não sofrendo al-
terações significativas 48.

Utilizando-se o ultra-som intravascular, existe ainda a
possibilidade do dimensionamento da oliva em relação aos
diâmetros da artéria, visando-se a relação ideal de 0,8:1, o
que é extremamente difícil levando-se em conta apenas os
dados angiográficos, já que freqüentemente a angiografia
subestima estes diâmetros, principalmente em vasos com
aterosclerose difusa, comumente tratados com aterectomia
rotacional 48,49.

A aterectomia direcional também vem sendo objeto de
estudo com ultra-som intravascular. Utilizando-se imagens
ultra-sonográficas, pequenos estudos revelaram que a re-
moção da placa parece desempenhar um papel um pouco
mais importante do que a distensão da parede arterial no
ganho luminal após a aterectomia direcional 50,51.

O ultra-som intravascular passou a ser um método au-
xiliar importante para a aterectomia direcional na seleção das
lesões a serem tratadas, ao revelar a quantidade e a localiza-
ção de cálcio na coronária, já que é sabido que a presença
de cálcio superficial é o principal preditor de insucesso ao
se usar este método 52,53.

Um crescente número de estudos vem sendo realizado
guiando-se o aterótomo pelo ultra-som intravascular e ad-
quirindo-se lúmens iniciais maiores e menores taxas de
reestenose 52,53. O registro multicêntrico OARS 54 mostrou
uma redução aguda de 63,5% para 7% no diâmetro de este-
nose das lesões tratadas, com taxas de reestenose angio-
gráfica em seis meses de 28,9%, tendo como seu maior
preditor um diâmetro luminal pequeno pós-procedimento;
números portanto bem menores do que os 46 a 50% de
reestenose gerados pela aterectomia direcional sem o uso
do ultra-som intravascular, como demonstrados nos estu-
dos CAVEAT e CCAT 55,56.

O ultra-som intravascular e os mecanismos de
reestenose - Apesar de todos os avanços em técnica, equi-
pamento e farmacologia adjunta, a reestenose permanece
como o principal limitante às intervenções coronarianas
percutâneas. O ultra-som intravascular veio oferecer novas
perspectivas para o entendimento dos possíveis mecanis-
mos de reestenose após a utilização das diversas técnicas
intervencionistas.

O ultra-som intravascular permitiu-nos estabelecer al-
guns fatores preditores de reestenose, tais como: a aquisição
de uma área luminal absoluta e/ou relativamente pequena
após o procedimento, uma área pequena em termos absolutos
do segmento de referência, má aposição e expansão do stent,
e um grande volume residual de placa aterosclerótica 57.

Estudos com ultra-som intravascular em coronárias
submetidas à angioplastia por cateter-balão realizados por
recorrência de sintomas e/ou por força de protocolos de
pesquisa, revelam que o encolhimento da área total do vaso,
fenômeno conhecido como remodelamento geométrico ne-
gativo, chega a responder por até 70% da perda luminal
vascular, enquanto que a proliferação neointimal é respon-
sável por cerca de 23% dessa perda 58.

Ao contrário do mecanismo de reestenose responsá-
vel pela perda luminal após a utilização do cateter-balão e
dos equipamentos de aterectomia, que parece ser um misto
de remodelamento negativo e proliferação neointimal, a re-
estenose intra-stent é causada primordialmente pela prolife-
ração neointimal 58. A área compreendida pelas hastes do
stent permanece praticamente inalterada, resistindo ao pro-
cesso de remodelamento da parede arterial, enquanto que o
crescimento intimal correlaciona-se de forma diretamente
proporcional à perda luminal ocorrida meses após o implan-
te do stent, ao se reestudar o vaso com o auxílio do ultra-som
intravascular 59.

No que tange ao tratamento da lesão reestenótica, o
ultra-som intravascular oferece uma idéia mais precisa das
medidas e características do vaso e da hiperplasia intimal,
facilitando a escolha e dimensionamento do material. Fre-
qüentemente, o ultra-som intravascular flagra uma expan-
são inadequada de stent, o que pode ser tratado com o redi-
mensionamento do cateter-balão 60.

Apesar da inestimável contribuição do ultra-som intra-
vascular em todos estes aspectos, a prevenção e o trata-
mento da reestenose após as intervenções coronarianas
percutâneas permanecem pouco esclarecidas, necessitan-
do de grandes estudos randomizados para seu melhor en-
tendimento.

Perspectivas - Para os próximos anos, já se podem vis-
lumbrar alguns avanços na técnica e nos materiais utiliza-
dos para a aquisição de imagens em ultra-som intravascular.
A reconstrução tridimensional das imagens tem sido pro-
posta como uma forma de facilitar o entendimento da rela-
ção espacial entre as estruturas, porém, devido a algumas li-
mitações técnicas, sua utilização atual limita-se a pesquisas
de pequena escala 61. A combinação do transdutor de ultra-
som intravascular a um dispositivo terapêutico (balão de
angioplastia, aterótomo direcional ou stent) no mesmo cate-
ter surgiu como uma idéia bastante atraente, carecendo, ain-
da, de ajustes técnicos que permitam sua incorporação à prá-
tica clínica 62. Com relação à braquiterapia, o ultra-som intra-
vascular é atualmente o método padrão para dimensiona-
mento de vasos e lesões, o que tem implicações diretas no
estabelecimento da dosagem do radioisótopo a ser utilizada.
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